17. kapitola

CHLOPNOVE CHYBY SRDCA

Jana Plevkova

Definicia a vymedzenie pojmov

Mitral
Valve

Tricuspid Zakladnou funkciou chlopnového apardtu srdca je

e zabezpecovat' jednosmerny dopredny tok krvi v srdcovych
oddieloch a zabranuju retrogradnemu pohybu krvi. Chlopiovy
aparat netvoria len samotné chlopne (anulus fibrosus, cipy
chlopne) ale aj papilarne svaly a §lasinky, ktoré pohybuju
cipmi chlopni. Porucha (poskodenie) ktorejkol'vek sucasti

Pulmonary chlopniového aparatu moze viest' k dysfunkcii chlopne.
Valve Valve

Obr. 1 Schéma srdcovych chlopni
Animacia fyziologickej funkcie chlopni: https://www.youtube.com/watch?v=M8HY maDpWpE

Chlopiiové chyby rozdel'ujeme na dva zakladné typy to sten6za — zGzené ustie
chlopne, prejavi sa vtedy, ked’ mé byt’ chlopiia otvorena a regurgitacia, ktora sa prejavi vtedy,
ked ma byt chlopiia uzatvorend adochddza k spitnému toku krvi. Casto viak rigidné,
nedostatoéne pohyblivé cipy chlopni vedi kvzniku kombinovanej chlopiiovej chyby —

stenoinsuficiencii chlopne.
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Chlopna sa neotvara Chlopna sa nezatvori
dostatoc¢ne pre krv, ktora dostatocne a krv sa vracia
fou pretekado komory spat’ do predsiene

Obr. 2 Schéma stendzy a insuficiencie mitralnej chlopne


https://www.youtube.com/watch?v=M8HYmaDpWpE

Etiopatogenéza chloprniovych chyb srdca

Chlopnové chyby st bud’ vrodené, alebo ziskané. Z vrodenych je mozné spomenut’
sten6zu pulmonalnej chlopne, aortalnej chlopne, ¢i uz izolovanie alebo v kombindcii s inymi
vrodenymi vyvojovymi chybami srdca. Tieto sa spravidla odhalia v novorodeneckom alebo
dojcenskom veku. Za zmienku urcite stoji aj tzv. Barlow syndréom — ¢o je prolaps mitralne;j
chlopne spdsobeny menejcennostou vdziva. Podobnym ochorenim je syndrom Marfan, pri
ktorom ide o0 geneticki poruchu syntézy kolagénu, ktord sa okrem iného prejavuje
menejcennost'ou spojiva. U pacientov postihnutych tymto syndromom vznikaji prolapsy chlopni
S naslednou regurgitaciou na chlopiovom usti.

Ziskané chyby srdca postihuji viac chlopiiovy aparat Pavej polovice srdca, ktory je
hemodynamicky viac namédhany a vystaveny mechanickym faktorom (tlak, t'ah), ktory zvysuje
pravdepodobnost’ poskodenia endokardu chlopni.

Etiopatogenéza ziskanych chyb sa v poslednom obdobi vyznamne zmenila. Kym
v minulosti bola veducou pri¢inou postihnutia chlopni reumaticka endokarditida, dnes je na
prvom mieste degenerativne poSkodenie chlopni Vv podobne fibrotizacie a kalcifikacie
S naslednou zniZenou pohyblivostou chlopni. Tato zmena je dosledkom narastania poctu
pacientov vo veku 80+, ktori prezivaju vd’aka roznym modernym postupom v liec¢be. Profiluje sa
skupina seniorov so $pecifickymi potrebami, ako aj $pecifickymi skupinami ochoreni. Statisticky
je najcastejSou chlopfiovou chybou u nas aortalna sten6za prave na podklade degenerativnych
zmien. Reumaticky zapal, ktory sa tieZ uplatiluje ako dolezity faktor je primarne proliferativnym
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zépalom, pri ktorom dochddza k zhrubnutiu chlopni a vzniku ,mostikov* komisur medzi
jednotlivymi cipmi chlopne, ktoré nasledne ovplyviiuji pohyblivost’ chlopni. Baktériova
endokarditida moze vyvolavat poskodenie chlopni u jedincov s imunodeficientym stavom,
pretoze vznik tohto ochorenia uimunokompetentnych jedincov je mimoriadne zriedkavy.
Vegetacie (kolonie baktérii) rastice na chlopni produkuji mnozstvo enzymov ako su kolagenazy,
elastiza aich ucinkom dochadza k naruseniu chlopni avzniku akutnej regurgitacii na
chlopiiovom usti.

Délezitym etiopatogenetickym faktorom je aj ischémia papilarnych svalov, ktoré

pohybuju cipmi chlopni, pri ich hypokinéze, akinéze alebo ruptire dochédza tiez k naruseniu



intrakardialnej hemodynamiky. Relativne chlopiiové chyby vznikaju pri dilatacii anulus fibrosus,

k comu dochadza pri dilatacii jednotlivych oddielov srdca.

Mitralna stenoza

Mitralna chlopnia zabezpecuje jednosmerny tok krvi medzi l'avou predsiefiou a lavou
komorou a zabranuje retrogradnemu pradeniu krvi z komory spét’ do predsiene pri systole komor.
Za normalnych okolnosti sa komora plni v troch fazach — po otvoreni mitralnej chlopne zacina
faza rychleho plnenia komor, pocas ktorej do komory priteka takmer 80% objemu krvi, potom
nasleduje tzv. diastaza a nakoniec faza pomalého plnenia komor, na ktorej sa aktivne podiel’a
predsienl svojou systolou a ,,doplni* zvySujtci objem krvi (20%) do komory. Prekazka, ktorou je
V tomto pripade ziiZzené mitralne Gstie vedie k tomu, Ze trojfazovy priebeh plnenia komor sa meni
na monofazicky a komora sa plni dlhsiu dobu pod vysiim tlakom. Cim je mitralne ustie uZsie,
tym je tlakovy gradient medzi predsieniou a komorou vys$si. NajCastejSou pric¢inou mitralnej

stendzy je reumaticky zapal.

Predsien  pracuje oproti vysSiemu tlaku
(tlakové pretazenie), ¢o vedie k zvySeniu tenzie
Vstene predsiene. ZvySend tenzia v Stene
myokardu zvySuje aj spotrebu ATP, o nie je
vyhodné pre pracujuce bunky. Kompenzicia sa
dosiahne hypertrofiou predsiene

koncentrického typu, ¢im sa zabezpeci

Normal Narrowing of hemodynamické adapticia predsiene na pracu

mitral valve mitral valve

: . oproti zvySenému tlaku atenzia Vv stene
(mitral valve stenosis)

predsiene sa vracia na pévodné hodnoty.

Obr. 3 Normilna a ziZena mitralna chlopia

Napln l'avej komory byva zniZena, ¢o sa prejavi v podobe zniZenia srdcového vydaja. Pokles
srdcového vydaja vedie k aktivacii kompenza¢nych mechanizmov — hlavne sympatikového

nervového systému, ¢im sa dosiahne zvySenie periférnej cievnej rezistencie (vazokonstrikcia vo



svaloch, kozi, splanchnickej oblasti) a tachykardia, ktora je zial pre srdce nevyhodna. Ak sa
komora plni dlhSiu dobu pod vy$sim tlakom, tachykardia vyvoliva neZiaduce skratenie
diastolickej fazy, ¢cim sa hemodynamické pomery hlavne v predsieni zhorSuju. V predsieni stipa
tlak atento sa prendSa aj na pllcne rieCisko, cez plucne vény. PPucne rieCisko je za
fyziologickych okolnosti nizkotlakové, nizkoodporové a kapacitné a preto vzostup tlaku
Vv plucnej cirkulédcii ovplyvni lokdlne rovnovahu Starlingovych sil, ¢o moze viest k prestupu
tekutin z kapilar a vzniku tzv. kardiogénneho pl'icneho edému ako bude vysvetlené neskor.
V pripade, Ze sa tlak v pl'icnom rieCisku zvySuje iba epizodicky (pocas namahy) dochadza
V plicnej cirkulédcii k vzniku najskor funkénych a neskor aj morfologickych zmien, ktorych
podstatou je prevencia vzniku plucneho edému. Postkapildrna plicna hypertenzia indukuje
zhrubnutie alveolokapilarnej membrany a aj médie v plucnych artériach, ¢im sa fixuje
hypertenzia predtym podmienené funkénou vazokonstrikciou. Zvysenie tlaku v plicnom
obehu zvySuje naroky na ¢innost’ pravej komory a pravého srdca. Hovorime, Ze mitralna chyba sa

prenasa doprava.

Symptomy a priznaky mitralnej stenozy

Svalova slabost’ a inava st dosledkom nizkeho srdcového vydaja, ktory je distribuovany
predovSetkym centralne. Za centralizaciu zodpovedd sympatikovy nervovy systém a dalSie
hlavne chronické mechanizmy kompenzujtce nizky srdcovy vydaj. Dochadza k znizeniu perfuzie
svalov, €o pacient subjektivne pocituje ako ich znizeni vykonnost' a vy$Siu unavitelnost.
Cyanéza pri mitralnej stenoze je tzv. periférneho typu (stangnacné cyanoza). Vznika v dosledku
spomaleného prietoku krvi v mikrocirkulécii periférnych tkaniv, hlavne koze, ¢o je sposobené
vazokonstrikciou. Vtedy dochédza k zvySenej extrakcii kyslika bunkami a ddjde zvySeniu
mnozstva redukovaného hemoglobinu nad 50g/l, ¢o sa prejavi modravym sfarbenim koze.
Dychavica — subjektivny pocit nedostatku vzduchu, vznikéd najskor pri ndmahe, kedy sa zhorsi
precCerpavanie krvi z 'avej predsiene do komory pre kratke trvanie diastoly pri tachykardii, neskor
moze byt aj trvald. Je spdsobena aktivaciou volnych nervovych zakonceni vagu v dychacich
cestach a pl'icach mechanizmami ako je kongescia, pritomnost’ tekutiny v oblasti alveol, opuch
steny malych dychacich ciest, a si¢asne komplexnej aferenticie z proprioreceptorov hrudnika,
centralnych a periférnych chemoreceptorov. Ide o tzv. kardiogénnu dychavicu — vyvolani

primarne poruchou intrakardidlnej hemodynamiky s dosledkami pre cirkulaciu v plticach.



Niekedy pacienti popisuji hemoptyzu — vykasliavanie krvi — spravidla malého mnozstva. Je to
sposobené zvySenim tlaku v plicnej a bronchidlnej cirkulacii s ruptirou tenkych anastomoéz
medzi funkénym a nutricnym pldcnym obehom.

Fibrilacia predsieni vznika v désledku hypertrofie/pretazenia a alebo dilatacie I'avej predsiene.
Hypertrofia a pretazenie vedu k zvySeniu spotreby ATP kardiomyocytmi, ¢o vedie k relativnej
deplécie energie v bunka. Vo vztahu k udrziavaniu elektrofyziologickych pomerov na membréane
kardiomyocytu to vedie k moznosti vzniku mnohopocetnych lozisk ,extra® vzruchov
V predsienach (arytmogénny substrat) na zaklade ktorého dochédza k vzniku fibrilacie.
Nebezpecenstvo fibrilacie spo¢iva v tom, Ze navodzuje nepriaznivu tachykardiu (skracovanie
diastoly) a straca sa systola predsieni, ked’ze predsien sa ako celok nekontrahuje. To vyrazne
zhorsuje plnenie l'avej komory a zhorSuje pomery v pl'icnom riecisku. Okrem toho, dochadza
k zhorSeniu odtoku krvi z uska l'avej predsiene, ¢o vedie k vzniku trombov. Ich uvol'nenim do
systémovej cirkulacie vznika riziko periférnej embolizacie (GIT, dolné koncatiny, oblicka) ale
aj cievnej mozgovej prihody v dosledku embolizacie niektorej z mozgovych tepien.
Auskulta¢ny nalez pri mitralnej stendze zéavisi od velkosti tlakového gradientu a anatomickych
pomerov na chlopni. Typicky je otvaraci mitralny ton (klik), nasledovany diastolickym
prietokovym Selestom na hrote, ktory spravidla trva pocas celej diastoly a presystolicky sa
moze zvyraznit', ¢omu napomaha systola predsiene, ktord krv pretlaca cez stenoticka chlopiiu. Pri
fibrilacii predsieni presystolickd akcentacia Selestu nie je pritomnd. Prvd ozva moéze byt
hlasnejsia pretoze komora sa pre zvySeny inotropny stav silno kontrahuje a dochadza k prudkému
uzatvoreniu chlopne.

https://www.youtube.com/watch?v=f4H2CfPnwoq

Mitralna insuficienca

Mitralna insuficiencia, hoci aj stopovd, klinicky nezavazna, patri medzi najcastejSie
chlopnové chyby. Vznika uz v désledku spomenutych procesov ako je reumaticky zapal,
endokarditida, ale byva Casto aj dosledkom dilatacie anulus fibrosus — vtedy hovorime
orelativnej nedomykavosti chlopne. Tiez ischémia papilarnych svalov moéze viest
k hypokinéze chlopne, ¢o sa prejavi jej insuficienciou. Samostatnou jednotkou su PMV —
prolapsy mitralnej chlopne spdsobené najCastejSie menejcennostou vdziva a naruSenim Struktiry

chlopne.


https://www.youtube.com/watch?v=f4H2CfPnwog

Porucha sa prejavi pocas systoly komor, kedy dochadza k vyvrhnutiu krvi smerom do
aorty. Pri tejto poruche sa Cast’ krvi vracia spét’ do predsiene a iba ¢ast’ enddiastolického objemu
sa dostava do aorty. Tym dochddza jednak k zniZeniu mintatového objemu srdca, a sucasne
objemovému pretazeniu lavej predsiene, ktord sa plni krvou pritekajucou z plicnych zil
a objemom krvi, ktory sa vratil z komory. Tento zvySeny objem sa potom pri diastole dostava do
komory, ¢im sa objemovo pretaZuje aj komora. Oba oddiely I'avého srdca st objemovo
pretazené, na ¢o srdce reaguje hypertrofiou excentrického typu, pri ktorej sa zva¢Suje vnutorny
objem komory ahrabka steny komory, avSak v prospech objemu. Ako vyplyva
z predchadzajuceho opisu, cast objemu krvi sa kyvadlovite presiva medzi predsiefiou
a komorou. Je potrebné upozornit, ze napriek dostato¢nej naplni komory na konci diastoly je
minutovy objem znizeny o objem krvi, ktory sa vracia spitne do predsiene.

Mechanizmy, ktoré reaguji na zmeny intrakardialnej hemodynamiky smerom dopredu
(do systémovej cirkulacie) i dozadu (smerom do plicnej cirkulacie) st podobné ako pri mitralne;j
stendze, avSak miernejSie. Pri¢inou je, Ze srdce sa adaptuje ovela lepSie na objemovy typ
pretazenia, a kompenzuje tito poruchu vo forme hypertrofie. Priznaky sa preto objavia neskoro
a st mierne, samozrejme to zavisi od velkosti regurgitaéného prudu a aj ¢asového faktora —
ako rychlo porucha vznikla. Klinickd prezenticia pacienta s mitralnou insuficienciou je vel'mi
rozmanitd. Od akutneho plicneho edému pri ruptire papilarneho svalu s naslednou mitralnou
insuficienciou az po nahodne zistené stopové regurgitacie na mitralnom usti. Vo vSeobecnosti st
symptomy a znaky MI unava a nevykonnost’, dychavica, fibrilacia, embolizacia, cyanéza. St
doplnené o palpitacie — subjektivne pocity pacienta spdsobené pracou predsiene a komory
s velkym objemom krvi. Pacienti ich popisuji r6zne — pocit biSenia srdca, pocit prelievania
V hrudniku a podobne.

Pri auskultacii pacienta s mitrdlnou insuficienciou pocujeme na hrote systolicky Selest,
ktory sa propaguje do axily a zvykne sa zvyraznit’ v 'ahu na 'avom boku. Prva ozva, ktord vznika
uzatvorenim chlopne je oslabena (chlopiia sa uplne nezatvori).

Hemodynamické pomery pri mitralnej stendze (vlavo) a mitralnej regurgitacii (vpravo).
Pri MS sa zhorsSuje plnenie l'avej komory, a pri M1 sa ¢ast’ objemu z komory vracia do predsiene,
¢im sa zmensi objem krvi vyvrhnutej do aorty.

https://www.youtube.com/watch?v=pJtmOkkaDDI



https://www.youtube.com/watch?v=pJtmOkkaDDI

Obr. 4 Hemodynamické zmeny pri mitralnej insuficiencii

Aortalna stendza

Aortalna stendza je v sucasnosti najéastejSou chlopiiovou chybou Vv nasej populacii
a vznikd predovsetkym v dosledku degenerativnych zmien na chlopni. Ide o kalcifikaciu
a fibrotizaciu, ¢o vedie k znizenej pohyblivosti chlopne. Postihuje star§ich pacientov. ZiuZenie
plochy aortalneho ustia z 3,5 cm? na 1 cm? sa povazuje za hemodynamicky zavazné a vedie

k vzniku zmien v intra aj extrakardialnej hemodynamike.

Obr. 5 Degenerativne a zapalové zmeny na chlopniach zuZujuce aortalne ustie.

Pre obstrukciu vytokového traktu 'avej komory v ddsledku stenotického aortalneho ustia
dochadza k zhorSeniu vyprazdinovania l'avej komory do aorty. Lava komora musi pracovat’ oproti
zvySenej rezistencii, ¢im dochadza k jej tlakovému pretazeniu, na C¢o komora reaguje
hypertrofiou koncentrického typu. Tym, Ze je 'ava komora najmohutnejSim oddielom srdca,
dokaze pomocou koncentrickej hypertrofie dlhodobo kompenzovat vzniknutt prekazku.

Symptomy a znaky sa preto objavuju spravidla neskoro.



Pre nizky minutovy objem, ktory je sice postacujici v pokoji (s aktivaciou
kompenzacnych mechanizmov) vznikaju pri fyzickej namahe presynkopové aZz synkopové
stavy. Synkopa je kratkodoba reverzibilna strata vedomia vyplyvajica z nedostato¢nej perflzie
CNS. V pripade svalovej prace dochadza k redistribticii minatového objemu do pracujucich
svalov, pri¢om vznika hypoperfuzia CNS. Hoci synkopy mézu mat’ aj benignu pric¢inu (napriklad
silné vagové reflexy), pacient s opakovanou synkopou musi byt vzdy dokladne vysetreny, pre
riziko ze by mohlo ist’ o synkopu kardialneho povodu, ktora byva prognosticky zavazna.

Dal§im prejavom aortalnej stendzy st bolesti na hrudi spravidla pri namahe. Pri¢inou

bolesti je ischémia hypertrofického myokardu. K nej vedll nasledovné mechanizmy: tachykardia
sprevadzajuca fyzickli ndmahu vedie k skrateniu diastoly, a koronarny obeh je limitovany prave
dizkou trvania diastoly. Dalej, myokard je sice hypertroficky, ale kapilary, ktoré ho zasobujt
nehypertrofuju, ¢im dochadza k relativnemu nedostatku kyslika. Bolest ma charakter anginy
pektoris — ischemickej bolesti typickej pre postihnutie koronarnych ciev. U pacienta s aortalnou
stendzou moézu byt koronarne tepny intaktné, avSak nakolko ide o starSich pacientov,
kombinovana etiologia ischemickej bolesti nie je vylucena.
Aortidlna stendza sa modze prejavit priznakmi lavostranného kardidlneho zlyhévania (v
zacCiatkoch svalova slabost’, dyspepsie, neskor edémy, dychavica). Extrémnou manifestaciou AS
je nahla kardialna smrt’ a rozpozna sa az post mortem. Hypertroficky myokard ma zvySent
spotrebu ATP, ¢im sa pri relativnej deplécii energie vytvaraju podmienky pre vznik lozisk
abnormdlne automécie. NajzavaZnejSou arytmiou, ktord vedie k ndhlej kardidlnej smrti je
fibrilacia komor, na ktoru pacient zomiera.

Auskulta¢ny nalez pri AS je najviac pocutelny nad aortou, ide o otvaraci aortalny klik,
systolicky Selest, ktory sa propaguje v smere krvného pradu do karotickych ciev, alebo medzi
lopatky. Druhé ozva byva oslabena.

Sledujte video vysvetlujlice Al a animdcie zmien intrakardidlnej hemodynamiky pri aortalnych
chybach

https://www.youtube.com/watch?v=Z9cuXSaiZnw

https://www.youtube.com/watch?v=LS ZSfgXoql



https://www.youtube.com/watch?v=Z9cuXSaiZnw
https://www.youtube.com/watch?v=LS_ZSfgXoqI
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Obr. 6 Schéma aortalnej stenézy a sithrn symptémov a priznakov pri 'avestrannom

zlyhani srdca

Aortalna insuficiencia

NajcastejSou pricinou aortalnej insuficiencie (Al) je degenerativne postihnutie chlopne,
relativna insuficiencia pri dilatacii prstenca chlopne, disekcii aorty. Reumaticka chyba, ¢i
luetické postihnutie st v stcasnosti zriedkavé. U mladSich pacientov mdze byt pric¢inou Al
vyskyt dvojcipej chlopne, ktora sa neuzatvara dostatocne.

Hemodynamicka poruchy sa tyka diastolickej fazy, kedy cast’ krvi vyvrhnutd pocas
systoly komory do aorty sa vracia spat’ do komory. Komora sa sucasne plni krvou z predsiene,
¢im sa spajaju dva prady — jeden fyziologicky a druhy regurgitacny. Koncovo-diastolicky objem
komory je vysoky a komora tento zvySeny objem vyvrhuje do aorty. Lava komora pracuje s
vys$§im objemom krvi a adaptaciou na tento typ hemodynamického pretazenia je hypertrofia
excentrického (objemového typu), pri ktorej sa meni vnitorny objem komory a hribka steny
komory v prospech objemu. Srdce kompenzuje objemové pretazenie lepSie ako tlakové, preto
aortalna regurgitacia zostava dlho kompenzovand a priznaky sa prejavia neskoro, ¢asto az po
desat’rociach.

Priznaky ako bolest’ na hrudi, zlyhanie srdca a nahla kardialna smrt’ sa vyskytuji az v
neskorych Stadiach ochorenia. Aortdlna regurgitacia je jedind chlopiiova chyba, pri ktorej je
srdcovy vydaj zvySeny a skoré symptomy a znaky st do vysokej miery ovplyvnené prave tymto

faktom. Na zvySeny minutovy objem reaguje periférne cievne riecisko reflexnou vazodilataciou.



Koza je tepla, dobre prekrvenda, pacient sa zvySene poti. Mava Casto zavraty a netoleruje teplé
prostredie. Z dovodu periférnej vazodilaticie sa pulzova vlna Siri az na kapilary a na nechtoch
pacienta je mozné sledovat’ rytmické zaCervenanie a zblednutie (Quickeho kapilarna pulzacia).
Velky objem krvi vyvrhnuty do aorty a d’alej do karotickych ciev podmieniuje predo-zadny
rytmicky pohyb hlavy synchronny s pulzom (Mussetov priznak). Pulz je celer et altus
(Corriganov pulz) — pulzova vlna rychlo vystipi z dévodu zvySeného vyvrhového objemu a
klesa pre nizku periférnu cievnu rezistenciu. Z toho istého doévodu nachddzame zvySent
systolicko — diastolicki diferenciu krvného tlaku. Pacient pocituje palpitacie, pretoze
vyvrhovy objem l'avej komory méze dosahovat’ az 200 — 300 ml.

Pri vysetreni moze byt viditelny uder srdcového hrotu, jeho pozicia je posunutd do 6
medzi rebrového priestoru lateralne od medioklavikularnej ciary. Nad aortou je pocutelny
diastolicky Selest, ktory sa propaguje do Erbovho bodu. Niekedy je na hrote pocutelny tzv.
Flintov-Austinov Selest, ktory vznika tym, ze regurgitatny prad naraza do cipu mitralnej
chlopne, ¢im ho ¢iasto¢ne uzatvara a imituje auskulta¢ny nalez ako pri mitralnej stenoze.

Sledujte video vysvetlujiice Al a animdcie zmien intrakardidlnej hemodynamiky pri aortalnych

chybach https://www.youtube.com/watch?v=j40U9WY OXFk

Chlopriové chyby pravého srdca

Chlopiiové chyby pravého srdca st zriedkavejSie, lebo v oddieloch pravého srdca je nizsi
tlak, ¢im sa chlopne aZ tak vyznamne mechanicky nenaméhaji. Zvicsa ide o pacientov s
plucnym ochorenim, ktord je sprevadzané plicnou hypertenziou, s hypertrofiou a dilataciou
oddielov pravého srdca. Mo6Zzu sa vyskytovat u pacientov s karcinoidom, hlavne pri jeho
pecenovych metastdzach. Karcinoid je endokrinne aktivny nador, ktory produkuje mnoho
vazoaktivnych latok, napriklad serotonin, histamin a podobne. U pacientov s karcinoidom

dochadza k vzniku fibroznych platov a poSkodeniu chlopni v pravom srdci.

Trikuspidalna stendza a insuficiencia

Trikuspidélna sten6za (najcastejSie postreumaticka, alebo ako sucast’ karcinoid heart
disease) vedie k tlakovému pret'azeniu pravej predsiene a trikuspidalne insuficiencia (najcastejsie
relativna pri dilatacii trikuspidalneho prstenca) vedie k objemovému pretazeniu prevej predsiene.

Moznosti pre tak koncentricku, ako aj excentrickl hypertrofiu st limitované, lebo prava predsien


https://www.youtube.com/watch?v=j40U9WYOXFk

je ,,slabym* oddielom srdca, preto sa priznaky prejavuju pomerne skoro. V pripade oboch chyb —
stendzy in regurgitacie st vel'mi podobné.

Ide 0 zvySenu napli krénych Zil, hepatomegaliu a systolicku pulzaciu pecene, ikterus
(vyplyvajuci z poskodenia peCene venostazou), edémy, ascités, dyspepsia. TicZ sa moze prejavit’
zlyhavanim pravého srdca s ustupom dychavice u pacientov s primarne pravostrannym zlyhanim
lavej komory. Auskultacne sa tieto chyby prejavia systolickym (regurgiticia) a diastolickym

(stendza) Selestom pri pravom okraji sterna.

Pulmonalna stenéza a insuficiencia

Stendza plucnej chlopne sa vyskytuje Casto ako vrodena porucha. Insuficiencia vznika
ako dosledok plucnych ochoreni s hypertenziou a dilataciou pravej komory pri cor pulmonale
chronicum, alebo cor pulmonale acutum. V klinickom obraze oboch portich dominuji symptomy

a znaky pravostranného zlyhédvania.
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Obr. 7 Symptomy a priznaky pri pravostrannom zlyhani srdca

KAZUISTIKY

Kazuistika 1
54-rocna pacientka s komplexnym rendlnym ochorenim mala vroku 1974

diagnostikovany zapal dolnych mocovych ciest, v roku 1977 l'avostranna pyelonefritidu, v roku



1978 ureterolitotomiu pre nefrolitidzu s recidivou lavostrannej pyelonefritidy a v roku 1989
polycystické oblicky. V roku 1996 prekonala pravostrannu pyelonefritidu s naslednou urosepsou.
Od februara 2000 bola v chronickej renalnej insuficiencii, ktora si vyzadovala zaradenie do
dialyza¢ného programu.

Pacientke v roku 1993 zistili 'ahkii normochrémnu, normocytarnu anémiu, liecenu
Eprexom a [zelezom. Od roku 1993 ma dokumentovanu hypercholesterolémiu a od roku 1998
sekundarnu hypertenziu. Vroku 1987 uskutocnili apendektomiu a pre casté anginy
tonzilektomiu. V roku 1989 hysterektomiu pre myom s ovarektomiou. Z ostatnych tudajov
zistujeme cysticki degeneraciu pecene, osteopordzu, pangastritidu a refluxni ezofagitidu.
V septembri 2001 pacientku vySetrili na kardiologickej ambulancii kvoli narastajucej dychavici.
Posledné tri tyzdne mala dychavicu NYHA III - IV pri minimalnej ndmahe, ako je chodza po
byte a toaleta. Pacientka udavala aj stavy no¢nej dychavice asociované s anginéznymi bolest’ami

na hrudniku. V predchorobi uvadzala asi dva roky zhorSujicu sa ponamahovt dychavicu.

Objektivne vySetrenie: vyska 157 cm, hmotnost’ 64 kg, frekvencia srdca 92/min, TK 110/80
mmHg. Primerand vyZiva, koza bleda bez eflorescencii, tazkd myopia, stav po tonzilektomii,

dychanie vezikularne bez vedlajSich fenoménov, akcia srdca je pravidelnd, drsny, systolicky
kreS¢endo-dekreséendovy drsny Selest nad aortou s intenzitou 4/6 s propagaciou do karotid
a k hrotu srdca. Brucho mierne nad niveau hrudnika, makké, prichmatné, hepar + 3 cm, s
nerovnym povrchom, bez palpacnej rezistencie. Dolné koncatiny bez edémov, pritomné varixy

predkoleni.

Z laboratérnych nalezov vyberame: FW 44/88, erytrocyty 3, 2 x 10%?, hemoglobin 98 g/,
leukocyty 5,1x10° trombocyty 249 x 10°, fibrinogén 5,1 g/l, urea 23 mmol/l, kreatinin 776
umol/l, celkovy cholesterol 6,3 mmol/l, triglyceridy 1,24 mmol/l, Na 139 mmol/l, K 5,1 mmol/I,
P 1,77 mmol/l, Ca 2,7 mmol/l.

EKG sinusovy rytmus, PQ 0,12 sekund, intermediarna os, depresie ST vo zvodoch V 5, 6, znaky
hypertrofie LK.
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Obr. 8 Ekg obraz hypertrofie Pavej komory a ECHO obraz srdca

Pri echokardiografickom vySetreni zistend vyznamna AoS s redukovanou globalnou systolickou
funkciou LK, diastolické parametre svedCia pre reverzibilné restriktivne plnenie LK.

Pacientka bola opakovane echokardiograficky vySetrena, od roku 1997 ¢o umoznilo
dokumentéciu progresie AoS, ktord sa podl'a dokumentécie zacala ako postreumatickd a na jej

progresii sa podiel'aji hemodynamické a metabolické dosledky chronickej renalnej insuficiencie.

Otazky a ulohy

1. Ake elektrokardiografické indexy (kritérid) vyuzivame na orientané zistenie hypertrofie
svaloviny CK?

2. Ktord ztazkosti pacientky poukazuju na pritomnost aortdlnej stendzy? Vysvetlite
mechanizmus ich vzniku.

3. Ako vplyva uremické sérum na kardiovaskularny systém u pacientov s chronickou
renalnou insuficienciou? Aky mechanizmus vedie k poskodeniu chlopiiového aparatu
a jeho progresii?

4. Aortalna stendza vznikd casto na podklade degenerativnych zmien na chlopniach
spojenych s vekom, aké mechanizmy viedli k vzniku AoS u nasej pacientky?

5. Pre€o ma pacientka hypertrofiu l'ave; komory a aké st rizika, ktoré so sebou prinasa

hypertroficka svalovina myokardu?



Kazuistika 2

56 ro¢ny muz, hypertonik, DM typ 2 na diéte bol prijaty na OPP pre progresivne sa
zhorSujticu dychavicu a bolest’ na hrudi, ktord vyzarovala do I'avého ramena a do sanky, pacient
sa potil a pocitoval nauzeu, nekolaboval, nezvracal. Na zaklade fyzikalneho vysetrenia, EKG
vySetrenia a laboratornych nélezov bola potvrdend diagnoza anterolateralneho infarktu
myokardu. Pacient bol prevezeny na koronarnu jednotku kde bola vykonana na interven¢nom
pracovisku rekanalizacia RIA a pacientov stav bol stabilizovany.

Na treti den po prijati sa u pacienta rozvija progresivna dychavica, pacient netoleruje
horizontdlnu polohu a je vystraSeny. Auskultacne je pritomny novozisteny fukavy systolicky
Selest na hrote s propagaciou do axily. Sonograficky bol verifikovany zavazny stupenn mitralnej

insuficiencie.

Otazky a ulohy

1. Aké priciny mézu viest k akutnej lavostrannej dekompenzacii u pacienta s akatnym
infarktom myokardu, ktory bol primarne stabilizovany?

2. Aké pri¢iny mozu viest’ k vzniku mitrdlnej insuficiencie u daného pacienta?

3. Vysvetlite ako vplyva na plicnu cirkuldciu vznik akttnej a chronicky progresivne sa
zhorSujucej mitralnej chlopnovej chyby.

4. Vysvetlite mechanizmy vzniku dychavice u daného pacienta jednak pri prijati a potom
dychavice, ktora vznikla na treti den a je pravdepodobne podmienena vznikom akutnej

regurgitacie na mitralnom Usti

Kazuistika 3

30 ro¢ny muz bol prijaty na vySetrenie z dovodu zhorSenej tolerancie fyzickej namahy, pri
cviceni sa zvySene zadychava a Vv noci mava epizody zhorSené¢ho dychania na ktoré sa budi
amusi si sadnut, aby sa mu ulavilo. Muz je imigrant, a Zije v zhorSenych socioekonomickych
podmienkach. Pripusta, ze v minulosti bral drogy i.v. a laboratorne vySetrenia poukazuji, ze

prekonal reumatickt endokarditidu.

Objektivne vySetrenie



Pacient pri vedomi, orientovany, astenicky, 170 cm, 56 kg, koza bleda, bez ikteru
a cyan6zy. Dychanie vezikularne, bez vedlajSich patologickych fenoménov, srdce — akcia
pravidelna, hlasna prva ozva, otvaraci mitralny ton s diastolickym $elestom na hrote intenzity 4/6,
bez propagacie. Brucho, dolné koncatiny bez patologického nalezu. Sonograficky nalez potvrdil
reumaticku mitralnu stenézu hemodynamicky zévaznu s plicnou hypertenziou. Mitralne ustie

zuzené na 0,7-0,9 cm?
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Obr. 9 Ekg a ECHO u pacienta s mitralnou stenézou

Na zéklade vysledkov vySetreni, vylicenia bakteridlnej endokarditidy a jej nasledkov (i.v.
vstupy) bola stanovena diagnoza poreumatickej chlopiiovej chyby a pacient bol indikovany na

perkutannu dilatacnt baléonovu valvuloplastiku.

Otazky a ulohy
1. PopiSte pacientove EKG
2. Vysvetlite mechanizmus vzniku subjektivnych t'azkosti pacienta
3. Vysvetlite mechanizmus poskodenia chlopne pri reumatickom zapale
4. 'V pripade progresie ochorenia, aké d’alSie symptomy a znaky by ste ocakavali u pacienta?
5

Pre€o sa anamnesticky patralo po moznom pouZzivani i.v. omamnych latok?



